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Metabolik Sendrom
Tanimi

Ortak genetik ve cevresel ortamlarda gelisen

_Abdominal obezite

_Aterojenik dislipidemi

_Kan basinci yuksekligi
_insUlin direnci

_Protrombotik/proinflamatuar durum ile seyreden tablodur




Metabolik Sendromun Tani
Kriterler

ATP lll e gdre tani kriterleri(tani icin 3(+) kriter olmal)

_Abdominal obezite: Bel Cevresi :kadin >88 cm ,erkek >102 cm
_Trigliserid yUksekligi:2150 mg/dl

_DUsuk HDL kolesterol: kadin < 50 mg/dl,erkek <40 mg/dl
_Hipertansiyon: 2 130/85 mm/hg

_YuUksek plazma aclik glukozu: = 110 mg/dl




Metabolik Sendrom Tani Kriterler

WHO ya gore(1. gruptan enaz 1(+),2.gruptan en az
2(+)kriter)

1.InsUlin direnci gdstergelers

_Tip2 Dm:Aclik plazma glukozu=126 mg/dl

_Bozulmus aclik glukozu:Aclik plazma glukozu 100-125 mg/dl

ozulmus glukoz toleransi:140-199mg/dl

2.Diger

_Antihipertansif ila¢ kullanimi ve veya yuksek kan basinci:,TA 2140/90 mm/hg
_Trigliserit yUksekligi:=2150 mg/dl

_DuUsUk HDL:Kadin <40 Erkek <35 mg/dl

_Oberzite:VKI>30 kg/m2ve veya BKOkadinda >0,85,erkekte>0,9
_mikroalbUminuri:Alb/Kreatinin orani 220 ug/gr veya idrarda albumin 220ug/dak




[ablo 3: International Diabetes Foundation (TDF)-2005, Metabolik Sendrom Tami Kriterleri

* Abdominal obezite (Bel cevresi: Avrupal erkeklerde = 94 em, kadinlarda = 80 em)
ve
Asafndakilerden en az ikisi
= Trigliserid = 150 mg/dl
* HDL: erkekie < 40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl
* Kan basinei = 13(/85 mmHg
*  Aglik kan glukozu = 100 mg/dl veya Tip 2 DM




Metabolik Sendrom Sikligi

« Metabolik sendrom bir cok Ulkede eriskin populasyonun %20 ile %30'nu
etkileyen onemli bir halk saghgi sorunudur.

 / Epidemiyolojik calismalar Tork eriskinlerinde de metabolik sendrom sikliginin
cok yUksek ve giderek artma egiliminde oldugunu gdstermektedir.

Metabolik Sendrom Prevalansi (METSAR) calismasinda 20 yas ve uzeri Turk
eriskinlerin; ATP lll kriterlerine gore %33.9'unun (kadinlarda %39.6,
erkeklerde %28), Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) kriterlerine gore
%42.6'sinin (kadinlarda %51.1, erkeklerde %33.9) metabolik sendromlu
oldugu bildirilmistir
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TUHRWITE METABOLM SENINMOM ARAFTIRMAE]
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METABOLIK SENDROM SIKLIGI

YERLESIM ve CINSIYETE GORE DAGILIM
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METABOLIK SENDROM SIKLIGI
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Metabolik sendrom NEDEN artmakia?

| Metabolik sendrom sikliginin artmasinda fiziksel inaktivite, sedanter yasam
tarzi ve asiri beslenmenin tetikledigi abdominal obezite sikligindaki artisin
yani sira hipertansiyon, glukoz metabolizma bozuklugu ve dislipidemi gibi
metabolik sendrom bilesenlenlerinin ylksek siklikta bulunmasinin roll
olabilecedi dustnilmektedir.

1 PURE Tirkiye Saglik Calismasinda Tlrk erigkinlerin hafta i¢i ve hafta sonu,
kir-kent ayirimi olmaksizin guntn yaklasik 6 saatini oturarak gecirdigi ve
gunluk enerji aliminin 2483.7 kcal gibi yiksek bulundugu goérdlmdgtiir.

| Bu bulgular bozuk yasam tarzinin halkimizdaki metabolik sendrom ve
abdominal obezitedeki artista en Onemli faktérler  oldugunu
dasunddrmektedir.



METABOLIK SENDROM

BILESENLER]

e [nsUlin direnci

e Obezite

Tip 2 DM

e Hipertansiyon
 Dislipidemi

e Koroner arter hastaligi

* Non alkolik yagli

karaciger

ePCOS

e Subklinik iInflamasyon
e Endotel disfonksiyonu
e HiperkoaguUlabilite



INSULIN DirenCi

Dolasimda insiillin  bulunmasma ragmen biyolojik  etkilerini
gosterememesi durumu olarak tanimlanir



InsUlin direnci gelisim mekanizmasi

» Bilinen en gUclu anabolik hormon olan insulin dnemli bir

metabolik dUzenleyicidir.

InsUlin glikojen, lipid,ve protein sentezinde sentezi artirirken

diger taraftan yikim enzimlerini bloke ederek glukoz, aminoasit

ve yag asitlerinin depolanmasini saglar



InsUlin reseptdrU aktivitesi ile baslayan insulin
etkKisi:

= pesin metfabolizmas,

= mitekondri biyosentez,

= hucre proliferasyonu-farklilasmasi ve
migrasyonu

gibi pek cok olayi duzenler.




Bu gUn icin insulin sadece metabolik dedgil,
ayni zamanda endokrin ve hemodinamik
duzenleyicl etkilert nedeni ile  kardiyovaskuler
risklerden sorumlu bir hormondur.



Abdominal obezite ve
InsUlin direnci iliskisi

1 VKI artisi ile beraber metabolik ve kardiyovaskiler
hastalik risklerinin arttigr asikardir.

"I Ancak subkutan yag dokusu insulin direnci gelisimi
Uzerinde etkisizken santral (visseral, abdominal,
omental) yag dokusu artisi insulin direnci
gelisiminden ve sonucta ortaya cikan risklerden asil
sorumlu olan dokudur.

"I Adipoz doku aktif endokrin bir organdir.(leptin
,adiponektin, rezistin, TNFa, IL 6-8)



% Visseral yag dokusundaki hipertrofik disfonksiyone
yag hucrelerinden daha fazla leptin ve rezistin
salinirken daha az adiponektin salinir.




Visseral yag dokusunun lipofilik aktivitesi yiksektir ve
bu nedenle dolasima serbest yag asidi salinimi (FFA)
artar.

0 Artan FFA'lar organlarda ektopik yag
birikimi,lipotoksisite ve insilin direncini tetikler.




\isseral yag dokusunun sempatik sistem
aktivitesi 9Ukse]<tir, bu durum dolasimdaki FFA

oranini dahada artirir, ayrica semPatik aktivite

arti§: bcyaz yag dokusunun kahverengi yag

dokusuna &énﬁ&imﬂnu&é engeler, sonug

olarak azalan kahvercngi yag dokusu Insilin
Direncini dahada artirir.



I Nonadipoz dokunun FFA larn kullanma kapasitesi sinirhdir. Bu
nedenle doku ve organlarda nonoksidatif FFA
metabolizmasi artar ve reaktit oksijen urUnleri( ROS) artar ve
sonucta adiposit Slumu, makrofa] migrasyonu ve
Inflamasyon sitokinleri artar.

Bu durum dokularda olusan dUsuk dereceli bir
inflamasyondur.

Visseral yag dokusunun biyopsi materyallerindede
dokunun %40 kadarinin makrofajlar tarafindan infiltre
edildigi gorulmektedir.



Artan RQOS lar
DNA hasar olusturur ve
DNA tamirinde aksamaya sebep olur




1 Abdominal obezite hipotalamo-hipofizer
aksi etkiler ve kortizolin diurnal ritmi
bozulur.

Visseral yag dokusu hem kortizol etkisine
daha duyarlidir, hem de kendisi kortizol
uretir.

I Sonugta kortizol lizerinden adipogenez,
lipoliz, adipokin salinimi etkilenir ve insdlin
direnci dahada artar.




yA

Sonuc olarak artan visseral yaglanma abdominal obeziteye neden

olmakta ve metabolik sendromun basamaklarini olusturmakta ,ayni

anda visseral beyaz yag dokusu insulin direncini artirmakta ve Tip 2

DM' nin gelisimini hizlandirmakta ve inflamatuvar sitokin Gretimi

artisina bagli ateroskleroz ve trombotik durumlari artirmaktadir



